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Resumen
Las infecciones de hongos oportunistas y en particular aquellas causadas por especies de Candida, tienen gran importancia como
causa de morbilidad y aun de mortalidad. Aunque Candida albicans parece ser la levadura más frecuentemente aislada como un
patógeno oral oportunista, otras levaduras orales, tal como Candida dubliniensis son a menudo identificadas en pacientes
inmunocomprometidos.
Consideramos de importancia el estudio de Candida dubliniensis ya que tiene muchas características fenotípicas y genéticas
íntimamente relacionadas con Candida albicans y debido a que ha surgido como una causa de importancia significativa de
candidosis (superficiales y profundas), no solamente en pacientes infectados con VIH sino en pacientes no infectados.
Palabras claves: Candida dubliniensis (C.d.); Candida albicans (C.a.).
Abstract
Fungal opportunistic infections, and in particular those caused by Candida species, have gained considerable significance as a
cause of morbility and often mortality. Although Candida albicans, remains to be the most  frequently isolated fungal species as
an opportunistic oral pathogen, other yeast species are often in immunocompromised patients. We consider it is important the
study of Candida dubliniensis because it shares phenotypic characteristics with Candida albicans and it is phylogenetically
closed related to it. Candida dubliniensis  has appeared as a cause of mycosis in HIV-positive patients and in healthy patients
too.
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prevalencia de especies de Candida (Candida
albicans, Candida dubliniensis, Candida glabrata
y Candida tropicalis),era altamente superior en
niños con bajos recuentos de linfocitos
TCD4,altas cargas virales y gingivitis (Portela,
2004).
Estudios de distribución  racial en Sud África
afirman que la portación de Candida dubliniensis
en la cavidad oral es influenciada más por la raza
que por la infección  por VIH, demostrándose que
colonizan más en blancos saludables (16% de 55
individuos) que en negros saludables (0% de 66
individuos) y más en blancos VIH positivos (9%
de 22 individuos) que en negros  infectados por
VIH (1,5% de 253) (Blignaut, 2003).
Candida dubliniensis también fue aislada de la
cavidad oral de adolescentes con aparatos de or-
topedia (Mosca, 2005).
INFECCIÓN POR CANDIDA
El proceso de infección de Candida albicans y
Candida dubliniensis presenta estadios:
1) Adhesión y colonización: tanto Candida
albicans  como  Candida dubliniensis fueron tes-
tadas por su adherencia a células epiteliales de boca
y vagina. Aunque ambas especies muestran impor-
tantes niveles de adhesión a los epitelios Candida
albicans muestra mayor adhesión (Vidotto, 2003).
Aunque Candida dubliniensis produce hifas, las
condiciones y dinámica de inducción de su
patogenicidad difiere de la de Candida albicans,
la razón de la virulencia reducida no es clara, pero
es menos patogénica que Candida albicans
(Sullivan, 2004).
Candida dubliniensis es menos tolerante a con-
diciones de desarrollo, como elevada temperatu-
ra, concentraciones de NaCl y de H2O2, sugirien-
do que Candida albicans  debe tener ventaja com-
petitiva cuando coloniza y causa
infección en el hombre.
2) Penetración y producción
de enzimas hidrolíticas. La pro-
ducción de tubos germinales por
ambas especies de Candida, que
luego se transforman en largas
hifas, facilita y permite la pene-
tración por los espacios
intracelulares.
El género Candida produce
toxinas asesinas, anafilatoxinas,
Los hongos responsables de las candidosis o
candidiasis invasoras son fundamentalmente es-
pecies de Candida. La mayor parte de las
candidiasis tienen origen endógeno, a partir de
una colonización previa de las mucosas por estos
hongos. La gran mayoría de las micosis orales
están producidas por levaduras del género
Candida principalmente Candida allbicans, pre-
dominando entre un 60% y 80% en las superfi-
cies mucosas en relación a las otras especies de
Candida (Mujica ,2002).
En la última década se ha demostrado una nue-
va especie de Candida, denominada Candida
dubliniensis. Este tipo de levadura comparte
caractéres fenotípicos similares con Candida
albicans, dando una inadecuada identificación de
especie y posibles errores terapéuticos al tratar a
los pacientes con candidiasis.
Candida dubliniensis fue aislada por primera
vez de lesiones micóticas en pacientes portadores
de VIH en Dublín en 1995.En 1999 se aisló
Candida dubliniensis  de lesiones de cavidad oral
en  25% de pacientes(Meiller,1999). Otros estu-
dios de aislamientos de sangre y de orina de pa-
cientes con candidiasis, demostraron que el 20%
de los mismos  presentaba Candida dubliniensis
(Yang, 2003).
Las enfermedades producidas por hongos han
ido aumentando, especialmente las causadas por
el género Candida ,siendo el grupo más afectado
el de los individuos inmunodeprimidos, principal-
mente los afectados con  VIH y SIDA. En Brasil
en el año 2003 se aislaron 81,8% de Candida
dubliniensis de cavidad oral de individuos infec-
tados con VIH(Priscila de Lact, 2003).También
en Italia,Turquía  y España se aislaron Candida
dubliniensis de orofaringe de individuos infecta-
dos con VIH y SIDA  (Tekeli, 2002; Brena,2004;
Portela,2004; Faggi, 2005). En Turquía fueron
aisladas de muestras de vagina de mujeres
inmunocomprometidas en poca
proporción (Acikgoz, 2004). En
relación a la población
pediátrica en Filadelfia la dife-
rencia entre Candida
dubliniensis y Candida albicans
no parece tener relevancia clí-
nica y no se define bien el rol de
Candida dubliniensis como un
patógeno potencial en niños.
(Kim, 2003). Portela demostró
que en tomas subgingivales la
Candida dubliniensis
tiene muchas características
fenotípicas y genéticas
íntimamente relacionadas
con Candida albicans
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hidrolasas extracelulares
(proteasas y lipasas),
nitrosaminas que forman par-
te de sus factores de virulen-
cia. Los factores de virulencia
en Candida albicans están
controlados por diferentes
genes que se expresan en nú-
mero determinado y en un mo-
mento concreto y que determi-
nan el fenotipo y la virulencia:
gen de la hexosamida (HEDA), genes de proteinasa
aspárticas (SAP 1, SAP2, SAP3, SAP4), gen para
producir tubos germinales y favorecer la adhesión
(INT1). La actividad de fosfolipasas y la secre-
ción de proteinasas está disminuída en Candida
dubliniensis. Como estas enzimas son considera-
das importantes factores de virulencia para
Candida albicans, la ausencia o baja expresión de
estas enzimas en Candida dubliniensis indican la
baja virulencia en comparación con Candida
albicans (Fotedar, 2005).
Vidotto demostró la diferencia de la actividad
extracelular enzimática entre las dos especies de
Candida. No observó diferencia entre la activi-
dad de proteasas ni fosfolipasas entre ambas, pero
si en la intensidad del sustrato metabolizado por
las mismas (Vidotto,2004).
3) Respuesta inflamatoria aguda. Se manifies-
ta con un aumento de neutrófilos y presencia de
IgG, IgA, IgM, factores del complemento,
linfocitos T y macrófagos. Candida dubliniensis
es menos virulenta que Candida albicans .Estu-
dios histopatológicos demuestran que Candida
dubliniensis se mantiene en forma de levadura en
órganos infectados y  que  Candida albicans cam-
bia a la forma micelial, siendo  la reacción
inflamatoria del huésped más agresiva con
Candida dubliniensis y más débil con Candida
albicans. Cultivos de levaduras con leucocitos
polimorfonucleares humanos indican que Candida
dubliniensis es más vulnerable a la actividad
fungicida de leucocitos que Candida albicans y
que es más susceptible a los efectos tóxicos del
peróxido de hidrógeno (Vitela, 2002).
En la  cavidad oral del ser humano pueden  exis-
tir factores locales que favorezcan  la candidosis
como ser: cambios epiteliales exógenos (trauma,
oclusión, maceración); cambios epiteliales
endógenos (atrofia, hiperplasia, displasia); facto-
res salivales: cantidad y tipo de saliva (xerostomía,
síndrome de Sjörgren); dieta (avitaminosis,
ferropenia) y cambios cualita-
tivos en relación al pH, a la
concentración de glucosa y a la
temperatura. También  pueden
existir factores sistémicos y
externos que favorezcan la
candidosis: la infancia y la ve-
jez, estados hormonales altera-
dos (diabetes, hipotiroidismo,
h i p o p a r a t i r o i d i s m o ,
hipoadenocorticismo); estados
nutricionales alterados (descenso del número de
fagocitos, defectos intrínsecos de células
inmunológicas, defectos de la inmunidad celular,
alteraciones en las células T); terapia con
inmunosupresores (quimioterapia antineoplásica,
atrofia epitelial y neutropenia); terapia con medi-
camentos (psicofármacos, antidepresivos,
ansiolíticos, diuréticos y/o antihipertensivos,
corticoides, antibióticos); prótesis mal ajustadas,
trauma de tejidos blandos, mala higiene, tabaco y
alcohol.
DIAGNÓSTICO
El diagnóstico microbiológico de candidosis oral
se hace mediante la observación microscópica de
muestras orales y su aislamiento en cultivo.
Candida albicans  y  Candida dubliniensis  son
hongos unicelulares que originan hifas tabicadas
y ramificadas (micelio) o células esféricas de pa-
red gruesa (clamidosporas).Candida dubliniensis
desarrolla cápsula y no produce ureasa ni asimila
inositol.La observación microscópica se hace me-
diante la coloración de Gram (levaduras y
pseudomicelio),técnica de PAS o metenamina plata
de tejidos de biopsias. El cultivo se hace en me-
dio agar glucosado de Sabouraud con cloranfenicol
o gentamicina (producción de clamidosporas) y en
medios cromogénicos como CHROMagar donde
las colonias de Candida dubliniensis desarrollan
de un color verde oscuro (Fig.1) a diferencia de
las Candida albicans que desarrollan de un color
verde claro (Derek, 1999). La identificación se
hace mediante filamentación en suero (incubación
de colonias aisladas en suero de caballo durante 2
o 3 horas a 37ºC) ambas especies producen tubos
germinales.Se observa la morfología microscópi-
ca y producción de clamidoconidios en agar hari-
na de maiz-tween 80 (incubación a 24ºC durante
3 a 7 días), las clamidosporas de Candida
Aunque Candida dubliniensis
es raramente encontrada en la
microflora oral de personas sanas,
es una levadura de importancia
como agente de candidosis
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dubliniensis son abundantes, dobles y triples, las
de Candida albicans son simples y escasas
(Giammara, 2002).(Fig.2). La abundante produc-
ción de clamidosporas por parte de Candida
duliniensis en caseína agar es un test útil para dis-
criminar entre Candida duliniensis y Candida
albicans (Mosca, 2003).La presencia de un gen
NRC1 en Candida duliniensis y Candida albicans
es responsable del desarrollo de clamidosporas en
ambas especies. (Staib, 2005).
Se conocen otros medios de cultivo para aislar
Candida dubliniensis: en agar tobacco las colo-
nias de Candida dubliniensis producen colonias
marrones amarillentas con hifas flecadas y abun-
dantes clamidosporos mientras Candida albicans
forma colonias lisas blancas o color crema sin for-
mación de clamidosporos (Khan, 2004). En agar
Niger Candida albicans produce solamente leva-
duras después de 24 horas a 37ºC, mientras
Candida dubliniensis produce extensas hifas y
pseudohifas que son fácilmente observadas (Lees,
2003). En agar Pal (agar con semillas de girasol)
la producción de hifas flecadas de colonias creci-
das a 30ºC entre 48 a 72 horas, permite distinguir
entre Candida duliniensis y Candida albicans; las
128 colonias de Candida duliniensis estudiadas
produjeron hifas deflecadas, mientras que de las
124 colonias de Candida albicans estudiadas nin-
guna produjo hifas deflecadas (Al Mosaid, 2003).
El estudio de las colonias  en un medio con
creatinina  permite ver abundantes
clamidosporos y pseudohifas de
Candida dubliniensis,   y
blastosporos redondos a ovales de
Candida albicans (Staib,2005).
Podemos afirmar entonces que
como ambas especies producen
tubos germinales y
clamidoconidios la diferenciación
entre ambas resulta muy difícil. Es por ello que la
identificación en base a sus características
fenotipicas debe ser considerada presuntiva
(Manns, 2005).
Para tener un diagnóstico más preciso se debe
hacer  un estudio de: sus características genotípicas
(métodos de hibridación o de amplificación de
ADN por PCR), su incapacidad de crecer a 45ºC,
su reactividad con antisueros específicos y sus
perfiles características de asimilación de fuentes
de carbono. (Arikan, 2003). Entre las pruebas de
fermentación y asimilación de hidratos de carbo-
no tenemos que  Candida dubliniensis es xilosa
negativa a diferencia de Candida albicans que asi-
mila la xilosa con viraje de color de rojo a fucsia
(Derek, 1999; Gutiérrez, 2002).Para identificar las
especies de Candida existen  dos métodos diag-
nósticos: API-ID 32C(bioMerieux) y VITEK2 ID-
YST (bioMerieux). Aunque el API da mejores re-
sultados, el VITEK es más fácil de usar (Cárdenes,
2004).Reiteramos la gran variabilidad fenotípica
de Candida dubliniensis ,por eso la identificación
obtenida con este sistema deberá ser considerada
como presuntiva (Alves, 2005).
Mediante amplificación de ADN(RAPD) pode-
mos separar Candida dubliniensis en cuatro dife-
rentes genotipos, estos son diferentes al único
genotipo observado en Candida albicans
(Quindos, 2000).
De estos cuatro genotipos, el genotipo uno es el
que predomina en la mayoría de
los aislamientos (Brena, 2004).
Existen diferencias en los
genotipos relacionados con las
etnias aunque en la misma área
geográfica (Mc.Cullough, 2004).
También podemos diferenciar
mediante un test
inmunocromatográfico las dos es-
Figura 1: Candida dubliniensis en medio cromogénico. Figura 2: Directo de Candida dubliniensis cultivada en agar
harina de maíz.
Candida dubliniensis
es menos patógena que
Candida albicans
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Sabouraud y CHROMOagar.La  sensibilidad y es-
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CONCLUSIONES
Aunque Candida dubliniensis es raramente  en-
contrada en la microflora oral de personas sa-
nas, es una levadura de importancia como agente
de candidosis.
Candida dubliniensis es menos patógena que
Candida albicans, y por sus características
fenotípicas pueden ser confundidas fácilmente en
el laboratorio.
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